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زنک قهوه‌ای گندم با عامل Woa Puccinia triticina Eriks.‏ تغییرات نژادی و تولید نژادهای جدید باعث شکسته شدن 
مقاومت ارقام مقاوم به این بیماری می‌شود. برای بررسی این تغیبرات و شناسایی فاکتورهای برآزادی در قارچ عامل بیماری» ce‏ 
چهار سال زراعی (۱۴۰۰-۱۳۹۶) خزانه‌های تله در هشت منطقه از کشور شامل ^ رگان, قراخیل, کلاردشت. اردبیل مغان» بروجرد. 
اهواز و دزفول کشت شد. در مرحله‌ی باز شدن کامل بر کت پرچم و پس از حدا کثر FONT‏ پیماری بر روی رقم حساس. شدت 
آلو د گی بر اساس روش اصلاح sons‏ کاب s (The Modified Cobb Scale)‏ همچنین تیپ آلودگی بر اساس روش رولفز و 
همکاران بادداشت برداری شد. OW‏ نشان داد در مناطق مورد مطالعه در طی چهار سال. بر روی ارقام حامل ژن‌های 1720 
Lr34 719 0‏ و 5 کیب ژنی 1770/1727+11731 پر آزاری مشاهده نشد و بنابراین ژن‌های مذ کور به‌عنوان ژن‌های موثر 
به بیماری زنگ قهوه‌ای گندم در ایران شناسائی و معرفی شدند. برای ارقام حامل ple‏ ژن‌هاء حداقل در یکی از مناطق مورد 
بررسی» برآزاری مشاهده شد که از این میان برای ارقام حامل ژن 917220 ژن 1727 کمترین برآزاری مشاهده شد. این دو ژن 
به تر تیب موثرترین ژن های مقاومت نسبت به زنگ قهوه‌ای PAF‏ در ایران پس از ژن‌های فوق بودند. 
واژه‌های کلیدی: PU‏ زنک بر کت گندم. ژن‌های مقاومت گیاهچه‌ای ژن‌های مقاومت گیاه «Jol‏ تیپ آلو دگی. 
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1985; Roelfs et al., 1992; Marasas et 
زنگ قهوه‌ای‎ al., 2004; Kolmer, 2005) 
گندم مهم ترین بیماری در کشور مکزیک‎ 
در مکزیک‎ OT می‌باشد و همه گیری‌های شدید‎ 
طی سال‌های ۱۹۷۶-۱۹۷۷ باعث کاهش بیش از‎ 
محصول شد. هزینه‌ی سالانه‌ی قارچ کش‎ ۰ 
۲۰۰۳ به کار رفته در مکزیک از سال ۱۹۹۹ تا‎ 
بالغ بسر ۰ میلیون دلار تخمین زده شد‎ 
(German et al., 2004) 
در سال ۲۰۰۷ زنگ قهوه‌ای باعث کاهش‎ 
محصول در گندم‌های زمستانه‌ی کانزاس‎ ۴ 
گردید که تولید محصول گندم آمریکا را‎ 
تحت تاثیر خود قرار داد. از سال ۲۰۰۰ تا‎ 
سال ۲۰۰۴ خسارت زنگ قهوه‌ای در آمریکا‎ 
بالغ بر سه میلیون تن به ارزش ۳۵۰ میلیون‎ 
دلار تخمین زده شد. در ارقام حساس میزان‎ 
خسارت بیش از 1۵۰ برآورد شده است‎ 
۱۵ سالانه حدود‎ (Ordoñez, et al. 2010) 
میلیون هکتار از مزارع گندم چين به ویژه در‎ 
جنوب غربی و شمال غربی این کشور به زنگ‎ 
قهوه‌ای آلوده می‌شوند. کاهش عملکرد سالانه‎ 
ناشی از زنگ قهوه‌ای در چين سه میلیون تن‎ 
تخمین زده می‌شود. ژنگ قهوه‌ای در تمام‎ 
مناطق کشت گندم استرالیا رخ می‌دهد. موری و‎ 
(Murray and Brennan, 2009) برئان‎ 
خسارت بالقوه‌ی زنگ قهوه‌ای گندم را‎ 
در استرالیا ۱۹۷ میلیون دلار استرالیا و زیان‎ 
برآورد کردند.‎ UE al واقعی را ۱۲ میلیون دلار‎ 
۲۰ در ایران دامنه خسارت زنگ قهوه‌ای در‎ 


مقدمه 

زنگ‌ها از عوامل مهم کاهش عملکرد 
می‌باشند و بیشترین خسارت را در طول تاریخ 
به این محصول وارد کرده‌اند. زنگ‌ها 
با همه گیری‌هایی که هر چند سال یکبار 
تولید محصول در مناطق مختلف Los‏ وارد 
می کنند. خسارت جهانی زنگ‌هابه گندم 
on‏ ۳/۳ الى ۵ میلیارد دلار در سال تخمین زده 
شده است )2020 (Huerta-Espino et al.,‏ 
زنگ قهوه‌ای گندم Lo (Brown rust)‏ 
زنگ برگی (Leaf rust)‏ که توسط 
قارج Puccinia triticina Eriks‏ ایجÇاد‏ 
خسارت در دنیاء مهم‌ترین بیماری گندم است 
(Huerta-Espino et al., 2011; Kolmer, 2013)‏ 
بیماری 5 eS‏ زرد (P. striiformis f. sp. tritici)‏ 
قرار دارد ولی گستردگی آن از زنگ زرد بیشتر 
بوده و در سال‌هایی که به‌صورت همه گیر ظاهر 
هی شود یاعنت کاهش مگ مول دز 
مناطق جنوب. غرب و شمال کشور می‌شود 
(Torabi et al., 2003)‏ وجود عامل بیماری 35 eS‏ 
قهوه‌ای گندم از تمام نقاط ایران گزارش شده است 
(Bamdadian, 1973)‏ 

زنگ قهوه‌ای به‌عنوان یک بیمارگر 
بسیار مهم در کاهش تولید محصول جهانی 


گندم شناخته شده است (Saari and Prescott,‏ 


بررسی فاکتورهای پ رآزاری عامل بیماری... 


داشته و نژادهای پر آزار جدید تولید می کنند 
و فراوانی و توزیع نژادهای موجود قبلی را تغییر 
می دهند. 

بیمارگر زنگ قهوه‌ای چرخه زن د گی 
کاملی دارد که شامل پنج مرحله اسپوری و 
میزبان‌های جایگزین -=| Thalictrum sp.‏ 
می‌باشد )2011 (Jin,‏ به‌علاوه بیمارگر نژاد 
رز تک ماه داود کو تسد ری 
پرآزاری روی ارقام افتراقی قابل تشخیص هستند 
(Figueroa er al., 2020)‏ علاوه بر این تلاقی 
سوماتیکی منجر به ظهور نژادهای فیزیولوژیک 
جدید خواهد شد. ترکیب نژادهای مختلف 
روی میزبان حساس یکسان در شرایط مزرعه‌ای 
ممکن است نقل و انتقال هسته‌ای را تسهیل 
کرده و منجر به ظهور نژادهای جدید شود 
(McIntosh. et al., 2003)‏ همچنین جهش. 
مهاجرت و فشار انتخاب توسط ژن‌های مقاومت 
نقش مهمی در ظهور نژادهای جدید تحت 
شرایط محیطی مساعد خواهد داشت 
(Figueroa et al., 2020)‏ 

مطالعات ژنتیکی زنگ قهوه‌ای گندم توسط 
محققان گندم سراسر دنیا انجام شده است. 
سر آغاز این مطالعات در سال ۱۹۲۳ توسط مینز 
وهمکاران )1923 (Mains et al.,‏ انجام شد. 
آنها مشخص کردند که ارقام مالا کف و وبستر 
هر کدام دارای یک ژن مقاومت خاص به زنگ 
قهوه‌ای گندم می‌باشند. بعدا ژن‌های مقاومت 
11 و Lro‏ به‌ترتیب برای of‏ ارقام شناسایی 
گردید )1946 (Ausemus et al.,‏ اطلاعات 
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ژنوتیپ گندم os‏ ۶ الى ۶ درصد متغیر بود و 
میانگین کاهش عملکرد ژنوتیپ‌های مورد 
بررسی نسبت به زنگ قهوه‌ای ۸۲۵ تعیین گردید 
olj (Dadrezaei et al, 2018)‏ کاهش 
خسارت زنگ قهوه‌ای بستگی به ماهیت و تعداد 
ژن‌های مقاومت موجود در ارقام و ترکیب 
پرآزاری در عامل بیماری در نواحی مختلف 
جغرافیایی دارد )1995 (McIntosh et al.,‏ از 
طرفی به‌دلیل تغییرپذیری عوامل پر آزاری 
زنگ‌ها و توانایی ایجاد نژادهای جدید» مقاومت 
ارقام تجاری به بیماری شکسته شده و در 
صورت مساعد بودن شرایط محیطی و به‌دلیل 
قدرت تکثیر و تولید مثل سریع آن‌ها همه گیری 
کسیر o Gls elas‏ فتاه تاا 
عدم مدیریت و کنترل زنگ‌ها در زمان مناسب 
باعث خسارت قابل توجهی به محصول غلات 
SPA S‏ 

اگرچه زنگ قهوه‌ای می‌تواند توس ط 
قارچ کش‌ها JES‏ شود ولی استفاده از ارقام 
مقاوم مورترین» اقتصادی‌ترین و ازنظر 
زیست‌محیطی ایمن ترین روش برای کنترل این 
بیماری به‌شمار می‌رود. اصلاح ارقام مقاوم گندم 
oic kg‏ راهن pall osa Sors‏ ان 
خسارت‌ها است. تجزیه و تحلیل ساختار ژنتیکی 
جمعیت بیمارگر؛ برای اتخاذ یک تصمیم 
مناسب و صحیح برای برنامه‌ریزی و تعیین مسیر 
برنامه‌های به‌نژادی موفق بسیار مهم است. 
زنگ‌ها از نظر پرآزاری به میزان بالایی 
تغییرپذیرهستند» زیسرا قابلیت تکامل 
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می‌باشد: 

طی تحقیقات انجام شده در چین با ۸۱۱ 
جدایه زنگ قهوه‌ای پر آزاری برای OLALS‏ 
حامل 8055 (g‏ م2 Lr2s d.ra4 «Lrio Lro‏ 
Lro‏ با فراوانی کمتر از ۳۰ درصد و برای 
گیاهمان حامل زژن‌های «Lr16 drap Lr ida‏ 
Lr23 0‏ و £۲33 با فراوانی بیش از ٩۰‏ درصد 
و برای گیاهان حامل ژن‌های Lrre‏ مرول درل 
«Lrı1 (0 «Lr3bg‏ درس مرس dLrzo «Lris‏ 
11 با فراوانی YA — ۸٩۹/۵‏ درصد گزارش شده 
است )1993 (Chen et al.,‏ نژادهای پر آزار 
برروی گیاهان حامل ژن‌های Lrz «Lr;‏ ول 
زر ور Lriza‏ 26و 1730 معمولا با 
فراوانی بیش از ۶۰ درصد تشخیص داده شد 
isla uS yuan‏ اند COINS uS‏ 
پرآزاری برروی گیاهان Job‏ ژن‌های Lro‏ 
«Lr24 «Lr19‏ دوس وونل ورس Lr42 s Lr3s‏ 53 
فراوانی‌های پایین (کمتر از (LF‏ شناسایی 
شدند؛ اما هیچ تأیدبه‌ای برای آن انجام نشد 
(Huerta- Espino et al., 2011)‏ 

در هند» پرآزاری بر روی گیاه حامل 
ژن 119 برای اولین بار در سال ۲۰۰۳ 3a‏ ۸۷ 
از جدایه‌ها مشاهده شد و در سال ۲۰۰۵ 
به ۸۶/۳ افزایش یافت اماهیچ یک از 
ارقام کشت شده در هند حامل ژن و77 
نبودند )2005 (Bhardwaj et al.,‏ در سوربه» 
بررسی‌های پر آزاری زنگ قهوه‌ای OLAS‏ داد 
که برروی گیاهان حامل ژن‌های Lra‏ ,1 
0 م3 dLri6 dLriap dri Lrio «Lr3bg‏ 
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a ba‏ ژن‌های. Lr‏ شناسایی شده تا زن شماره 
Lra‏ را » 525 )1980 (Browder,‏ جمع‌آوری 3 
منتشر کرد. 

وز Us ase‏ دود ون اوك 
به ز نگ قهوه‌ای شناسایی شده است 
(McIntosh et al., 2017; Zhang et al., 2019)‏ 
بیشتر این ژن‌های مقاومت. بر اساس تثوری 
ژن برای ژن از نوع نژاداختصاصی 
(Race-specific resistance)‏ می‌باشند. با 
این حال ارقام گندمی که بر اساس مقاومت نژاد 
اختصاصی تولید شده‌اند بعد از چند سال بر 
مقاومت فشار انتخاب نژاد با نژادهای عامل 
بیماری مقاومت خود را از دست خواهند داد. به 
طور IS‏ کشت وسیع یک رقم گندم در یک 
منطقه باعث ایجاد جمعیت بسیار بز ر گی از 
زنگ قهوه‌ای گندم شده که در نتیجه OT‏ منبعی 
مناسب برای BS‏ و ازدیاد جمعیت بیما رگر در 
جهت بروز جهش و انتخاب عامل بیماری پدید 
می‌آید )2005 (Kolmer,‏ 

محققانی که فراوانی‌های پرآزاری را رصد 
می کنند در درجه‌ی اول علاقه‌مند به دانستن این 
موضوع هستند که کدام یک از ژن‌های مقاومت 
هنوز هم در برنامه‌های بهنژادی موثر هستند. 
ساير محققان در مناطق دیگر به دانستن 
فراوانی‌های پرآزاری» ترکیب پرآزاری» فراوانی 
نژاد» تکامل» و تنوع P. triticina‏ علاقه‌مند 
هستند. در زمینه‌ی تعیین نژاد و پرآزاری زنگ 
قهوه‌ای در مناطق مختلف دنیا تحقیقات وسیعی 


انجام شده است که قسمتی از آن به شرح ذیل 


بررسی فاکتورهای پرآزاری عامل بیماری... 


پرآزار بودند. فراوان ترین نژاد بر روی 
گندم‌هایی که حامل ژن‌های Lrigp corii Lro‏ 
و 1۲16[ بودند پرآزار بود. هيچ پرآزاری 
روی گندم‌هایی که حامل ژن‌های »2 Lr3ka‏ 
«Lr2g «Lr26 «Lr2s dLros dLrie «Lri4a Lro‏ 
Lr32 Lr3o Lr29‏ و Lrso‏ بودند شناسایی نشد 
(Afshari, 2008)‏ دادرضائی و همکاران در 
سال‌های ۱۳۸۸ و ۱۳۸۹ حدود ۱۴۰ Ale‏ 
را جمعآوری و از Col‏ جدایه‌ها ۲۳۴ تک 
جوش به‌دست آورده و WOT‏ را بررسی کردند. 
در این مطالعه ۱۷۷ نژاد متفاوت تعیسین 
شد. quis‏ مطالعات دادرضائی و 
همکاران(2012 (Dadrezaei et al,‏ طی 
سال‌های ۱۳۷۶ الی WAY‏ و همچنین نتایج 
سایر محققان در ایران نشان داد که ارقام گندم 
os at‏ اوارزاهای Gb esa ass‏ رن dig‏ 
Lrog r25 «Lrig doro‏ و Lr‏ در ت رکب 
با ژن‌های غیر اختصاصی مانند Lrae d.ra4‏ 
و یا 1۲67 مقاومت موثر و پایدارتری ایجاد 

بسیاری از مطالعات منتشر شده در بررسی و 
تجزیه و تحلیل نژاد OLA P. triticina‏ می‌دهد 
سطوح بالایی از تنوع پر آزاری در سراسر جهان 
موجود است. مهاجرت و جهش باعث مثال‌های 
متعددی از ظهور فراوان نژادهای جدید و غير 
بومی با منشا ناشناخته شده است. در دهه گذشته» 
ورود نژادهای غیر بومی زنگ قهوه‌ای به 
آمریکای شمالی و اروپا سبب آلودگی گندم 
دوروم و استقرار عامل Coley‏ در مناطق فوق شد. 
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«Lr33 dLrs2 dLrso «Lr23 dLrao «Lris d.riza‏ و 
6 پر آزاری وجود دارد. برای گیاهمان 
حامل ژن‌های Lr‏ مرش Lris «Lr9‏ ورسل 
«Lr2s 26 «Lr2s «Lr24 «Lr21‏ و Lr29‏ در 
آزمایشات گلخانه‌ای پر آزاری مشاهده نشد 
(Yahyaoui et al., 2000)‏ 

در col Jl‏ بامدادیان )1973 L (Bamdadian,‏ 
استفاده از هشت رقم استاندارد نژادهای Rin]‏ 
as cs 167 ۰143 ۰122 (64 57 Rin3 2‏ 
قهوه‌ای مشخص شدند. نژادهای be‏ کور برروی 
OLE‏ حامل ژن‌های مقاومت ,1 Lrii dLrsa‏ 
و Lrzs‏ پرآزاری داشتند. در بررسی پنج ساله 
(۱۳۷۴ تا (Y VA‏ در خزانه‌ی تله که در هفت 
منطقه‌ی کشور با استفاده از ۲۸ لاین تقریبا 
ایزوژنیک اجرا گردید مشخص شد که تنها 
گندم Jule‏ ژن 114 در تمام نقاط و سال‌ها 
مقاومت داشته و بقیه گندم‌های حامل ژن‌های 
مورد بررسی شامل له Lr2a‏ ورس «Lr2c‏ 
«Lr3 «LFEch‏ مرول «Lr9 «Lr3bg‏ ورس «Lrı1‏ 
«Lriga «Lr13 2‏ درس مرس مرس d.ris‏ 
«Lr23 Lr22» «Lr22a «Lr21‏ برس o Lro dLrso‏ 
4 در یک يا چند منطقه و برای یک با دو 
سال و یا تمام سال‌ها پرآزاری بر روی آن‌ها 
وجود داشت )2003 (Torabi et al.,‏ 

همه‌ی جدایه‌های بررسی شده توسط افشاری 
(Afshari, 2008)‏ در مرحله‌ی گیاهچه‌ای در 
شرایط گلخانه‌ای بر روی گیاهان حامل ژن‌های 
ال 2 موش «Lr3bg‏ ورس dri‏ درس 


Lrg s Lr33 مرس‎ «Lris rie درل‎ dLriap 


"مجله نهال و بذر " جلد ۷ شماره ۲ سال ۱۴۰۰ 


پژوهش شناسایی ژن‌های مقاومت موثر در برابر 
بیماری می‌باشد که با شناسایی این ژن‌ها می‌توان 
از آن‌ها در ایجاد مقاومت موثر در اصلاح ارقام 
استفاده کرد. 

oe‏ این پژوهش تعیین وضعیت 
پرآزاری و بررسی تغییرات پر آزاری 
عامل بیماری زنگ قهوه‌ای گندم و اطلاع 
از مسوتر ساغیسر سور بسودن GLAD)‏ 
مقاومت موجود در کشور در مناطق مختلف 
کشور بود. 


مواد و روش‌ها 

این پژوهش در طی shee‏ سال زراعی 
(۱۴۰۰-۱۳۹۶) و در شرایط آلسودگی 
طبیعی مزرعه با کاشت خزانه‌های تله 
(Trap Nurseries)‏ در هشت منطقه‌ی کشور 
شامل گ رگان» ساری» کلاردشت. اردبیل» مغان» 
بروجرد» اهواز و دزفول اجرا شد. در این 
پروژه ۳۷ لاین با رقم استاندارد افتراقی که 
حامل یک و یا چند ژن مقاومت به زنگ 
قهوه‌ای هستند. استفاده شد. از هر ژئوتیپ ۱۰ 
گرم بذر بر روی دو خط یک متری با فاصله ۳۰ 
سانتی‌متر و روی یک پشته کشت و پس 
از هر ده لاینن/ رقم و در اطراف خزانه 
آزمایشی نیز رقم حساس بولانی» به‌عنوان 
شیوع دهنده و پخش کننده بیماری کشت 
گردید. 

این ا S‏ در Le bas dl‏ افا 


(Mist irrigation)‏ و با آیباری تکمیلی کشت و 
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ورود نژاد جدید علاوه بر آمریکا و کشورهای 
اروپایی چندین کشور مهم تولید کننده گندم در 
کشورهای توسعه يافته و همچنین کشورهای 
کمتر توسعه یافته را مورد تهاجم و زیان اقتصادی 
راز duas‏ کش رورش ات ایی lysis‏ 
به طور منظم بررسی‌های نژادی را انجام دهند. 
بررسی تغییرات ژنتیک پرآزاری در عوامل 
پرآزار چندین مزیت دارد که مهم‌ترین 
آن‌ها تشخیص و تعیین نژاد و آگاهی به موقع از 
بروز نژادهای جدید پر آزار در یک کشور یا 
هش پاش اش امن Pass LERE oe‏ 
وهای وا یبای aE‏ 
برنامه‌ریزی برای OT JES‏ بیماری مورد استفاده 
قرار گیرد. 

مطالعه تغیبرات ژنتیک پر آزاری عامل پر آزار 
در مدیریت استفاده از ژن‌های مقاومت و 
به‌کارگیری ترکیب موثری از آن‌ها موجب 
خواهد شد که با ایجاد تنوع ژنتیکی در ارقام 
مقاوم از بروز زود هنگام و b‏ نابهنگام پرآزاری 
عامل بیماری جل وگیری به‌عمل آید. این امر در 
کر ل مار شش نتاس کر RA‏ دات 
همچنین شناسایی و استفاده از نژادهای جدید و 
ترجیحاً با پرآزاری بیشتر در مراحل تهیه و تولید 
ارقام مقاوم مدت زمان استفاده از ارفام جدید را 
طولانی 5 خواهد کرد )2001 {Torabi et al.,‏ 
بنایراین مطالعات در مورد شناسایی ژن‌های 
مقاومت و پر آزاری جدایه‌ها در هر منطقه 
می‌تواند نقش ارزنده‌ای در پیش بینی پایداری 
لاین‌ها و ارقام داشته باشد.از جمله نتایج این 


بررسی فاکتورهای پ رآزاری عامل بیماری... 


gal j> پر آزاری در هیچ‎ Lrio/Lr27+/Lr31 
مشاهده نشد. ولی گیاهمان حامل سایر‎ 
ژن‌های مقاومت نسبت به عامل بیماری حداقل در‎ 
یک منطقه دارای وا کنش حساسیت بودند‎ 
.)۱ (جدول‎ 
۱۳۹۷-۹۸ سال زراعی‎ 

در سال زراعی دوم بیماری در هشت منطقه 
اهواز» گرگان» ساری» اردبیل» دزفول» 
کلاردشت. مغان و بروجرد ظاهر شد و گسترش 
بافت. بیشترین پرآزاری در اهواز و سپس 
به ترتیب در گرگان» ساری و اردبیل مشاهده 
شد. در این سال روی تک ژن‌های مقاومت 
d.ros «Lr22a «Lr19 «Lrio dLraka «Lr2b Lra‏ 
4 و ت ر کیب ژنی Lrio/Lr27+/Lr31‏ در 
هیچ کدام از هشت منطقه مذ کور پرآزاری 
مشاهده نشد. گیاهان Le fale‏ 
ژن‌های مقاومت نسبت به عامل بیماری 
در این پژوهش در یک یا چند منطقه از مناطق 
مورد مطالعه دارای واکنش حساس بودند 
(جدول ۲). 
سال زراعی ۱۳۹۸-۹۹ 

در سال زراعی ۱۳۹۸-۹۹ بیماری 35 eS‏ 
قهوه‌ای در پنج منطقه اهواز» «OU‏ ساری؛ 
اردبیل و مغان ظاهر و روی ژنوتیپ‌های حساس 
گسترش یافت. در دزفول برجرد و کلاردشت 
این بیماری در اواخر فصل ظاهر شد. اما 
شرایط محیطی حاکم اجازه گسترش به 
بیماری زنگ قهوه‌ای نداد. در دزفول به دلیل 
خشکی آخر فصل و رسیددگی ارقام» 
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ارزیابی شد. بادداشت برداری از تیپ و شدت 
آلودگی در مرحله‌ی ظهور ب رگ پرچم پس از 
یکنواختی در ظهور بیماری بر روی رقم حساس 
(بولانی) از طریق تعیین درصد پوشش آلوده‌ی 
سطح ب رگ (۰-۱۰۰) براساس روش اصلاح 
شده کوب (The Modified Cobb Scale)‏ 
(Peterson et al., 1948)‏ و تیپ آلودگی براساس 
روش رولفز و همکاران )1992 (Roelfs et al,‏ 
انجام شد. بر این اساس واکنش میزبان با تیپ 
آلودگی R‏ مقاوم» aos) MR‏ مقاوم)» 
MS‏ (نيمه حساس) و S‏ (حساس) در نظر گرفته 
شد. آلودگی بالانر از 505به‌عنوان بیماریزایی 
(پرآزاری) برروی گیاهان حامل ژن‌های مورد 
مطالعه منظور شد. 


نتسایج شناسایی فاکتوره‌ای پس رآزاری 
عامل بیماری زنگ قهوه‌ای گندم در مناطق 
مختلف کشور طی دوره چهار سال در 
جدول های شماره ۱ الی Y‏ ثبت شده است. 
واکنش لاین‌های حامل هر ژن به e$ S‏ سال 
به شرح ذیل بود: 
سال زراعی ۱۳۹۶-۹۷ 

در سال زراعی اول» بیماری در چهار منطقه 
مان گر گان اهراز و ساری مشاهده گردید 
و بیشترین پرآزاری در گرگان ثبت شد. 
در این سال زراعی بر روی لاین‌های 
حامل ژن‌های مقاومت به زنگ قهوه‌ای ,1 
Lro‏ ورس dLriz‏ ورس ورس Lrsa «Lrzı‏ 3 


"مجله نهال و بذر " جلد ۷ شماره ۲ سال ۱۴۰۰ 


جدول ۱- وا کنش ژنوتیپ‌های گندم در خزانه تله نسبت به عامل بیماری زنگ قهوه‌ای در 
سال زراعی ۱۳۹۶-۹۷ 
Table 1. Reaction of wheat genotypes in trap nursery to Puccinia triticina Eriks‏ 


in 2017-18 growing season 


مکان 
Location‏ 
مغان deos‏ ساری گرگان اهواز دزفول ژن (های) Lr‏ نام/ شجره ‏ شماره 
No.  Name/Pedigree Lr gene(s) Dezful  Ahvaz  Gorgan Sari Ardabil  Moghan‏ 
Thatcher Lr22b 0 40MS 100S 0 0 40MS‏ 1 
TC*6/CENTENARIO (RL6003) Lrl 0 40MS ۰ 80S 0 0 20MS‏ 2 
TC*6/WEBSTER (RL6016) Lr2a 0 40MS R 0 0 0‏ 3 
TC*6/CARINA(RL6019) Lr2b 0 50MS R 0 0 30MS‏ 4 
TC*6/LOROS(RL6047) Lr2c 0 SOMS 5 0 0 50MS‏ 5 
TC*6/DEMOCRAT(RL6002) Lr3 0 50S 60S 0 0 40MS‏ 6 
TC*6/ANIVERS ARIO(RL6007) Lr3ka 0 10MS 5 0 0 0‏ 7 
BAGE/8*TC(RL6042) Lr3bg 0 50MS 80S 0 0 60S‏ 8 
TRANSFER/6*TC(RL6010) Lr9 0 R 70S 0 0 105‏ 9 
TC*6/EXCHANGE(RL6004) Lr10 0 40MS R 0 0 0‏ 10 
HUSSAR(W976) Lrll 0 708 708 20MS 0 90S‏ 11 
EXCHANGE/6*TC(RL6011) Lr12 0 40MS 90S 0 0 10MR‏ 12 
MANITUOU ۱۳3 0 40MS 80S 20۷5 0 SR‏ 13 
SELKIRK/6*TC(RL6013) Lrl4a SMS  40MS 90S 30MS 0 40MS‏ 14 
TC*6/MARIA ESCOBAR(RL6006) Lr14b 0 30MS ۰ 5 30MS 0 30MSS‏ 15 
TC*6/KENYA1483(RL6052) Lrl5 0 50S 90S 30MS 0 0‏ 16 
TC*6/EXCHANGE(RL6005) 1۱۳16 0 50S 100S 30MS 0 0‏ 17 
KLEIN LUCERO/6*TC(RL6008) Lr17 0 30MS 30MS 0 0 20MR‏ 18 
TC*7/AFRICA43(RL6009) Lr18 0 20MR 40MR  20MS 0 0‏ 19 
TC*7/TR(RL6040) Lr19 SMS 0 SOMS 30MS 0 0‏ 20 
THEW(W203) Lr20 0 10MS 70S 0 0 20MS‏ 21 
TC*6/RL5406(RL6043) Lr21 0 IOMR ۰ 50MS 20MS 0 10MR‏ 22 
TC*6/RL5404(RL6044) Lr22a 0 IOMR 60S 20MS 0 0‏ 23 
LEE310/6*TC(RL6012) Lr23 10MS 30MS 70S 20MS 0 10MR‏ 24 
TC*6/AGENT(RL6064) Lr24 20MS 30S 80S 30MS 0 40MS‏ 25 
TC*?/TRANSEC Lr25 10115 50S 80S 0 0 50MS‏ 26 
TC*6/ST-1-25(RL6078) Lr26 0 30MS 70S 20MS 0 40MS‏ 27 
GATCHER(W3201) Lr10, Lr27+ Lr31 0 0 R 0 10MR 0‏ 28 
CS2D-2M Lr28 0 0 60S 0 R 0‏ 29 
TC*6/CS7TAG#1 1(RL6080) Lr29 0 IOMR 60S 0 10MS 10MR‏ 30 
TC*6/TERENZ10(RL6049) Lr30 0 30MS 70S 30MS  10MS 10MR‏ 31 
TCLR32(RL5497) Lr32 0 50S 70S 20MS 0 10MR‏ 32 
TC*6/PI58548(RL6057) Lr33 SMS 30۷5 60S 20MS 0 15MR‏ 33 
TC*6/PI58548(RL6058) Lr34 10MS | 10MR 5 0 20MS 5MR‏ 34 
RL5711 Lr35 20MS 60S 60S 0 0 80S‏ 35 
E84018 (NEP/AE.SPELTOIDES.2-9-w — 6 5MS 60S 70S 20MS 0 40MR‏ 36 
TC*6/VPM(RL608 1) Lr37 0 30MS 80S 20MS 0 10MR‏ 37 
Bolani (Susceptible check) - 10MS 70S 1008 10MS 60S 40MS‏ 38 


0 مصون» R‏ مقاوم» MR‏ نیمه مقاوم» MS‏ نیمه حساس» S‏ حساس. 
Immune, R: Resistant, MR: Moderately Resistant, MS: Moderately Susceptible, S: Susceptible.‏ :0 


lof 


بررسی فا کتورهای پرآزاری عامل بیماری... 


جدول ۲- وا کنش ژنوتیپ‌های گندم در خزانه تله نست به عامل بیماری زنگ قهوه‌ای در سال زراعی ۱۳۹۷-۹۸ 
Table 2. Reaction of wheat genotypes in trup nursery to Puccinia triticina Eriks. in 2018-19 growing season‏ 


Location مکان‎ 

D نام/شجره‎ Lr مغان اردبیل کلاردشت ساری گرگان بروجرد دزفول اهواز 05 (های)‎ 
No.  Name/Pedigree Lr gene(s) Ahvaz Dezful  Boroujerd Gorgan Sari Klardasht Ardabil  Moghan 

1 Thatcher Lr22b TOMS 20S 20S 80S 80S 30MS 60S 20MS 

2 TC*6/CENTENARIO (RL6003) Lrl 40MS  10MS 20S 70S 80S 10MS 50S 10MS 

3 TC*6/WEBSTER (RL6016) Lr2a 20MR ۰0 5 0 R 20MS 40S 0 

4 TC*6/CARINA(RL6019) Lr2b 50۷5 10MS 10S TMS R 20MS 40MS TMS 

5 TC*6/LOROS(RL6047) Lr2c 70S 20MS 20S 70S 40MS 50S 50S 20MS 

6 TC*6/DEMOCRAT(RL6002) Lr3 50S 20MS 10S 70S 50MS 70S 50S 20MS 

7 TC*6/ANIVERSARIO(RL6007) Lr3ka 30MR 0 10S 30MS R 40MS 40MSS 0 

8 BAGE/8*TC(RL6042) Lr3bg 50S 5MS 10S 80S 70S 50S 40S 5MR 

9 TRANSFER/6*TC(RL6010) Lr9 70MS | 20MS 20S 80S 80S 20MS 40MS 5MS 
10 TC*6/EXCHANGE(RL6004) ۱۳/0 SMR 0 0 0 R 5MS 40MS 0 
11 HUSSAR(W976) Lrll 50S 50S 0 80S 30MS 5 40MS 30S 
12 EXCHANGE/6*TC(RL6011) Lr12 40MS 10MS 10S 70S 50MS 30MS 50S 20MS 
13 MANITUOU Lr13 30MS 20MS 15S 60S 50MS 40MS 40MS 20MS 
14 SELKIRK/6*TC(RL6013) Lrl4a 70S 30S 10S 60S 60MS 5 40S 30MS 
15 TC*6/MARIA ESCOBAR(RL6006) Lr14b 80S SMS 20S 50S 70MS 5 70S 20MS 
16 TC*6/KENY A1483(RL6052) Lr15 50S 30S 10S 80S 60MS 50S 60S 20MS 
17 TC*6/EXCHANGE(RL6005) 1۱۳16 30MS 5 20S 40S 40MS 20MS 50S 20MS 
18 KLEIN LUCERO/6*TC(RL6008) Lr17 70S 20MS 5 5MS R 0 50S 10MS 
19 TC*7/AFRICA43(RL6009) Lr18 SOMS 50S 0 SMS 20MS SMS 40MS 10MR 
20 TC*7/TR(RL6040) Lr19 40MS 20MS 0 20MS R SMR 40MS 20S 
21 THEW(W203) Lr20 40MS 50S 20S 10MS R SMS 50S 10MS 
22 TC*6/RL5406(RL6043) Lr21 50S 0 10S 50S 20MS  10MS 30MR ۰ 10MS 
23 TC*6/RL5404(RL6044) Lr22a 40MS | 20MS  10MS 40S 40MS 40MS 40MS 10MR 
24 LEE310/6*TC(RL6012) Lr23 70S 70S 20S 20MS 70MS 40MS 40MSS 5 
25 TC*6/AGENT(RL6064) Lr24 60S 30MS 20S 50S 70S 30MS 40MS 30MS 
26 TC*?/TRANSEC Lr25 70S 20MS 20S 40S 40MS 5 40MS 40S 
27 TC*6/ST-1-25(RL6078) Lr26 80S 20MS 5 80S 30MS 5 40MSS 40S 
28 GATCHER(W3201) Lrl0,Lr27* Lr31 | 30MS  10MS 30S 0 0 0 40MS 5MR 
29 CS2D2M Lr28 40MR SMR 20MS 30S 10MS 30MS 40M 10MS 
30 TC*6/CS7AG#1 1(RL6080) Lr29 20MS 0 SMS 60S 30MS 5 40MS 20MR 
31 TC*6/TERENZIO(RL6049) Lr30 60S 50S 40S 40MS 10MS 5 30MS 20S 
32 TCLR32(RL5497) Lr32 60S 70S 40S 50S 30MS 70S 30S 20MS 
33 TC*6/PI58548(RL6057) Lr33 60S 30MS 20S 30MS 20MS 5 40MS 20MS 
34 TC*6/PI58548(RL6058) Lr34 30MS | 20MS 20S 10MS SMR ۰ 20MS 40MSS ۶ 
35 RL5711 Lr35 60S 50S 20S 30MS 20MR 30MS 30MS 10MS 
36 E84018 (NEP/AE.SPELTOIDES.2-9-w 6 50S 20MS 10S 40S 30MS 40S 40MS 20MS 
37 TC*6/VPM(RL6081) Lr37 60S 50S 20S 30MS 30MS 50S 60S 10MS 
38 Bolani (Susceptible check) - 70S 20S 20S 80S 80S 30MS 60S 20MS 


0: Immune, R: Resistant, MR: Moderately Resistant, MS: Moderately Susceptible, S: Susceptible. حساس.‎ S نیمه ساس«‎ MS cp slis نیمه‎ MR oue R مصون,‎ 0 


۱۵۷ 


"مجله نهال و بذر " جلد ۷ شماره ۲ سال ۱۴۰۰ 


گیاهان حامل ژن‌های Lravg dorsia Lro r24‏ 
drig Lro‏ ورس d.r23 «Lroza «Lr21 «Lr20‏ 
Lrsz dorso dorsa Lr3o dLr2o‏ و ت رکب ژنی 
LriolLrzzelLrsi‏ مشاهده نگردید (جدول AF‏ 
همانگونه که نتایج این پژوهش OLS‏ داد در 
بعضی از سال‌ها به دلیل نبود زادمایه‌ی اولیه 
آلودگی و یا فراهم نبودن شرایط مناسب آب و 
هوایی برای توسعه بیماری بیماری زنگ 
قهوه‌ای بر روی خزانه‌های تله ظاهر نشد و یا 
ظاهر شد اما گسترش پیدا نکرد. بر اساس شرایط 
محیطی و وجود يا نبود نژادها و زادمایه‌ی فعال 
آن‌هاء الگوی پرآزاری/ ناپ ر GIT‏ جمعیت 
عامل بیماری در سال‌های مختلف متفاوت و 
متغیر بود و روند تغییرات سالیانه و در طی چهار 
سال در این پژوهش مشخص شد. 
بر اساس این پژوهش در مناطق مورد مطالعه در 
طی چهار سال بر روی گیاهان حامل ژن‌های 
Lrsa dLrio Lro Lra‏ و ت رکب نی 
Lri/Lrazt/Lrsi‏ پر آزاری مشاهده نشد. 
ژن‌های فوق به‌عنوان ژن‌های موثر به بیماری 
زنگ قهوه‌ای گندم مشخص شدند. برای 
گیاهان حامل ple‏ ژن‌ها حداقل در یکی از 
مناطق مورد آزمایش پرآزاری مشاهده شد. 
بر روی “LS‏ حامل ژن 2۸ در گرگان در 
سال ۱۳۹۷ و در سال ۱۳۹۸ بر روی گیاه حامل 
Lra oj‏ در OFF‏ و اهواز پر آزاری مشاهده 
شد. بنابراین به‌ترتیب موثرترین ژن مقاومت 
نسبت به زنگ قهوه‌ای گندم پس از ژن‌های 


۱۵۸ 


در بروجرد Joa‏ شدت بیماری زنگ زرد و در 
کلاردشت به‌دلیل ELS‏ تن کت colu‏ بیماری 
زنگ قهوه‌ای بر روی لاین‌های افتراقی و ple‏ 
ژنوتیپ‌ها توسعه و گسترشی نداشت. در این 
سال روی تک ژن‌های مقاومت Lrop Lra‏ 
و LriolLr2z*lLrsi «Lr22a Lr21 «Lrio‏ و 
4 پر آزاری مشاهده نشد. OLE‏ حامل ple‏ 
ژن‌های مقاومت نسبت به عامل بیماری در طی 
این پژوهش در یک یا چند منطقه از مناطق 
مورد مطالعه دارای واکنش حساس بودند 
AY sam)‏ 
سال زراعی ۱۳۹۹-۱۴۰۰ 

در سال زراعی ۱۳۹۹-۱۴۰۰ زنگ قهوه‌ای در 
پنج منطقه گر گان» دزفول مغان» کلاردشت و 
ساری ظاهر و گسترش پیدا کرد و در سه منطقه 
اهواز» اردییل و بروجرد به دلیل شرایط نامساعد 
جوی بیماری ظاهر نشد و با ظاهر شد اما توسعه 
پیدا نکرد. در خزانه‌های تله آلودگی مصنوعی 
انجام نمی‌شود؛ اما در دو ایستگاه گرگان 
و دزفول تحت تاثیر آلودگی مصنوعی با 
پاتوتیپ محلی قرار گرفت و در مغان و ساری 
به‌صورت طبیعی بیماری ظاهر شد. در اهواز 
بیماری به صورت خفیف ظاهر اما توسعه نداشت. 
در بروجرد و کلاردشت بیماری زنگ قهوه‌ای 
ظاهر شد. dy‏ در بروجرد به‌دلیل شدت بیماری 
زنگ زرد و در کلاردشت به‌دلیل شدت eS‏ 
سیاه» زنگ قهوه‌ای بر روی لاین‌های افتراقی 
و ساير ژنوتیپ‌ها توسعه و گسترشی نداشت. 


در سال VIE‏ ۱۳۹۹-۰۰ پرآزاری بر روی 


بررسی فا کتورهای پرآزاری عامل بیماری... 


جدول ۳- وا کنش ژنوتیپ‌های گندم در خزانه تله نست به عامل بیماری زنگ قهوه‌ای در سال زراعی ۱۳۹۸-۹۹ 
Table 3. Reaction of wheat genotypes in trap nursery to Puccinia triticina Eriks. in 2019-20 growing season‏ 


Location مکان‎ 

مغان اردبیل کلاردشت ساری گرگان دزفول ER‏ ژن Lr (cw)‏ نام/ شجره شماره 
No.  Name/Pedigree Lr gene(s) Ahvaz Dezful  Gorgan Sari Kelardasht Ardabil — Moghan‏ 
Thatcher Lr22b 60MS 0 100S 20MR TMS 40S 50S‏ 1 

2 TC*6/CENTENARIO (RL6003) Lrl 50MS 10MS 100S 60MS 10MS 20S 50S 

3 TC*6/WEBSTER (RL6016) Lr2a 50MS 0 0 50MS 5 IOMR ۰ 40MS 
4 TC*6/CARINA(RL6019) Lr2b 30MS 0 0 50MS TMS IOMR . 50MS 
5 TC*6/LOROS(RL6047) Lr2c 70S 10MS 100S 70S 0 105 80S 

6 TC*6/DEMOCRAT(RL6002) Lr3 60S 10MS ۰ 80S 60MS ۰5 20S 60S 

7 TC*6/ANIVERSARIO(RL6007) Lr3ka 30MS 0 100S 70S 0 20MR 5 
8 BAGE/8*TC(RL6042) Lr3bg 10MS 0 100S 10MR 0 20S 70MSS 
9 TRANSFER/6*TC(RL6010) Lr9 40MS 5 1005 50MS TMS 30S 50MS 
10 TC*6/EXCHANGE(RL6004) ۱۳0 60MS 5 100S 60MS 10MS 30S 60MS 
11 HUSSAR(W976) Lrll TOMS 0 100S 40MS 5 20S 70S 

12 EXCHANGE/6*TC(RL601 1) Lr12 SOMS 0 1005 60MS 20MS IOMR . 70MS 
13 MANITUOU Lrl3 20MS 0 100S 60MS R 20MS 70MS 
14 SELKIRK/6*TC(RL6013) Lrl4a SOMS SMS 100S 60MS SMS 50S 80S 

15 TC*6/MARIA ESCOBAR(RL6006) Lri4b 20MS 0 100S 40MS TMS 30S 70MS 
16 TC*6/KENYA1483(RL6052) Lrl5 30MS 0 100S 30MS SMS 30S 60MS 
17 TC*6/EXCHANGE(RL6005) Lrl6 50MS 0 1005 60MS 20MS 20MS TOMS 
18 KLEIN LUCERO/6*TC(RL6008) Lr17 50MS 5 100S 70S 30MS 30S 40MS 
19 TC*7/AFRICA43(RL6009) Lr18 50MS 0 0 70S R 20MR 30MR 
20 TC*7/TR(RL6040) ۱۳9 30MS 0 0 40MS SMR IOMR 0 
21 THEW(W203) Lr20 101۷5 SMS 100S 40MS ۰.5 20MS 40MS 
22 TC*6/RL5406(RL6043) Lr21 30MS 0 0 30MS TMS 10S 5MR 
23 TC*6/RL5404(RL6044) Lr22a 10MS 0 0 60MS 0 20MS 0 
24 LEE310/6*TC(RL6012) Lr23 60MS 0 1005 50MS TMS 40MS 20MR 
25 TC*6/AGENT(RL6064) Lr24 60MS 5 100S 70S SMS 20MS 40S 
26 TC*?/TRANSEC Lr25 60MS 5 100S 30MR 5 30S SOMS 
27 TC*6/ST-1-25(RL6078) Lr26 10MS 0 100S 50MS 0 20S 40S 
28 GATCHER(W3201) Lr10, Lr27+ Lr31 10MS 0 0 R R 20MR SMR 
29 CS2D-2M Lr28 50MS 0 100S 30MS SMR 30S 40MS 
30 TC*6/CS7AG#1 1(RL6080) Lr29 50MS 0 100S 10MR  10MS 10MR 20MR 
31 TC*6/TERENZ10(RL6049) Lr30 60MS 0 70S 10MR 20MS 40S 40MS 
32 TCLR32(RL5497) Lr32 60MS 0 80S 20MR TMS 30S 40MS 
33 TC*6/PI58548(RL6057) Lr33 60MS 0 100S 60MS TMS 30MS 50MS 
34 TC*6/PI58548(RL6058) Lr34 60MS 0 0 R R 30MS 5MS 
35 RL5711 Lr35 50MS | 20MS 5 70S 40MS 20MS 60S 
36 E84018 (NEP/AE.SPELTOIDES.2-9-w...  Lr36 30MS  20MS 100S 70S 10MS 40S 50MS 
37 TC*6/VPM(RL6081) Lr37 30MS 0 80S 20MR 5 50S 40MS 
38 Bolani (Susceptible check) 100S 20MS 100S 70S 30MS 60S 100S 


0: Immune, R: Resistant, MR: Moderately Resistant, MS: Moderately Susceptible, S: Susceptible. حساس.‎ S « plo نیمه‎ MS نیمه مقاوب‎ MR مقاوم‎ R مصون»‎ 0 


1۵۹ 


"مجله نهال و بذر " جلد ۷ شماره ۲ سال ۱۴۰۰ 


جدول ۴- واکنش ژنوتیپ‌های گندم در خزانه تله نسبت به عامل بیماری زنگ قهوه‌ای در 
سال زراعی ۱۳۹۹-۱۴۰۰ 
Table 4. Reaction of wheat genotypes in trap nursery to Puccinia triticina Eriks. in‏ 


2020-21 growing season 


مکان 
Location‏ 

دزفول مغان کلاردشت ساری گرگان ژن (های) Lr‏ نام/ شجره شماره 
No.  Name/Pedigree Lr gene(s) Gorgan Sari Kelardasht Moghan Dezful‏ 
Thatcher Lr22b 0 508 20MS 60S 30MS‏ 1 
TC*6/CENTENARIO (RL6003) Lrl 508 40S 10MS 50S 30MS‏ 2 
TC*6/WEBSTER (RL6016) Lr2a 0 40S 10MS 20MS 10MS‏ 3 
TC*6/CARINA(RL6019) Lr2b 0 50MS | 40MS 20MR 20MS‏ 4 
TC*6/LOROS(RL6047) Lr2c 605 308 708 30MS 50MS‏ 5 
TC*6/DEMOCRAT(RL6002) Lr3 508 40S 0 40S 50MS‏ 6 
TC*6/ANIVERSARIO(RL6007) Lr3ka 208 40MS 10MS 20MS 30MS‏ 7 
BAGE/8*TC(RL6042) Lr3bg 15S 40MS ۰.5 30MS 20MS‏ 8 
TRANSFER/6*TC(RL6010) Lr9 0 60MS 30MS 20MS 20MS‏ 9 
TC*6/EXCHANGE(RL6004) Lrl0 208 40MS 5 50S 30MS‏ 10 
HUSSAR(W976) Lrll 10MS 20MS ۰ 20MS 40S 70MS‏ 11 
EXCHANGE/6*TC(RL6011) Lr12 0 40S 0 50S 20MS‏ 12 
MANITUOU Lr13 20S 0 0 50S 10MS‏ 13 
SELKIRK/6*TC(RL6013) Lrl4a 0 40MS 0 50S 30MS‏ 14 
TC*6/MARIA ESCOBAR(RL6006) Lr14b 40S 30MS 5 30MS 20MS‏ 15 
TC*6/KENYA1483(RL6052) Lrl5 508 40MS 0 30MS 20MS‏ 16 
TC*6/EXCHANGE(RL6005) Lrl6 508 40S SMS 30MS 50MS‏ 17 
KLEIN LUCERO/6*TC(RL6008) Lr17 70S 40MS 5MS 20MR 20MS‏ 18 
TC*7/AFRICA43(RL6009) Lr18 0 50S 0 20MR-MS  10MR‏ 19 
TC*7/TR(RL6040) Lr19 0 308 0 10MR 0‏ 20 
THEW(W203) Lr20 0 0 0 30MS 20MS‏ 21 
TC*6/RL5406(RL6043) Lr21 0 0 0 5MR 5MS‏ 22 
TC*6/RL5404(RL6044) Lr22a 15MS 0 5MS 0 10MS‏ 23 
LEE310/6*TC(RL6012) Lr23 10MS 0 0 20MR 30MS‏ 24 
TC*6/AGENT(RL6064) Lr24 508 30MS 45 30MS 708‏ 25 
TC*?/TRANSEC Lr25 605 0 0 30MS 50MS‏ 26 
TC*6/ST-1-25(RL6078) Lr26 70S 40MS 0 40MS 50MS‏ 27 
GATCHER(W3201) Lr10, Lr27+ Lr31 0 50MS 0 5MR 5MS‏ 28 
CS2D2M Lr28 508 0 0 40S 50MS‏ 29 
TC*6/CS7AG# 1 1(RL6080) Lr29 20S 0 0 20MR 5MR‏ 30 
TC*6/TERENZ10(RL6049) Lr30 40S 10MS 30MS 10MR 30MS‏ 31 
TCLR32(RL5497) Lr32 50S 60S 0 10MR 50MS‏ 32 
TC*6/PI58548(RL6057) Lr33 60S 40MS 0 25MS 30MS‏ 33 
TC*6/PI58548(RL6058) Lr34 0 0 40MS 5MR 5MS‏ 34 
RL5711 Lr35 70S 40MS 0 25MS 30MS‏ 35 
E84018 (NEP/AE.SPELTOIDES.2-9-w...  Lr36 40S 50MS 0 30MS 50MS‏ 36 
TC*6/VPM(RL6081) Lr37 0 0 0 40S 10MS‏ 37 
Bolani (Susceptible check) - 80S 70S 20S 40S 90S‏ 38 


Ro 0‏ مقاوم» :MR‏ نیمه مقاوم» MS‏ نیمه حساس» S‏ حساس. 


0: Immune, R: Resistant, MR: Moderately Resistant, MS: Moderately Susceptible, S: Susceptible. 


بررسی فاکتورهای پ رآزاری عامل بیماری... 


مقاومت نسبت به زنگ قهوه‌ای گندم پس از دو 
ژن مذ کور بود. همچنین ارقام افتراقی حامل 
ژن‌های 1729 gLrlO/Lr27+/Lr31 Lr28‏ 
۸ با داشتن مقاومت در مقابل اکثر جدایه‌ها 
در طی yd‏ سال موثرترین ژن‌های مقاومت نسبت 
us‏ وک قهوه‌ای گندم پس از ژن‌های 179 
Lr2a 9‏ بودند (دادرضائی و همکاران» 
مقاله زیر چاپ در مجله پژوهش‌های کاربردی 
در گیاهپزشکی). 

تنوع بالای پاتوتیپ‌های زنگ قهوه ای گندم 
در ایران قبلا توسط نیازمند و همکاران 
;(Niazmand et al., 2010)‏ دادرضائی و 
همکاران ;2012 


Dadrezaei et al., 2013)‏ گزارش شده است. 


(Dadrezaei et al., 
با توجه به تنوع پرآزاری عامل بیماری زنگ‎ 
قهوه‌ای گندم محققان هر ساله جمعیت‌های‎ 
مختلف این قارچ را از لحاظ فاکتورهای‎ 
پرآزاری مورد بررسی قرار می‌دهند تا بتوانند از‎ 
وضعیت پرآزاری جمعیت‌های مختلف این قارج‎ 
اطلاعات کافی داشته و در صورت تغییر در‎ 
فا کتورهای پرآزاری راهبرد مناسبی برای‎ 
مدیریت و کنترل این بیماری و معرفی ارقام‎ 
(Kolmer, 2005) مقاوم جدید اتخاذ نمایند‎ 
در ایران از سال ۱۳۷۲ با شروع فعالیت واحد‎ 
پاتولوژی فلات در بش تحقیقفات‎ 
موسسه تحقیقات اصلاح و تهیه نهال و‎ OME 
بذر آزمایشات متعددی در زمینه ارزیابی‎ 
مقاومت لاین‌های گندم نسبت به بیماری‌های‎ 


مهم این محصول اجرا شده است. وجود 


۱۶۱ 


همچنین بر اساس نتایج به‌دست آمده 
طی چهار سال» پرآزاری در مناطق مختلف 
کشور متفاوت بود. به‌عنوان JU‏ در ib‏ 
این مدت در مناطق گرم جنوب اهواز و 
دزفول پرآزاری بر روی گیاهان حامل ژن‌های 
مقاومت dori‏ مرس d.rska drap‏ ورس درس 
در dLroza «Lrio‏ ۳26 ورس Lrsa‏ و ùj‏ 
ت رکیسی LriolLrzz*lLrsi‏ مشاهده نشد. این 
در حالی بود که در مناطق شمال کشور 
مانند گرگان پرآزاری برای گیاهان حامل 
ژن‌های drop dLr2a‏ ورس Lrsa‏ و ژن ت رکیسی 
LriolLr2zelLrsi‏ مشاهده نشد. این تفاوت‌های 
پرآزاری در بین مناطق شمال و در بین مناطق 
جنوب کشور از جمله اهواز و دزفول نیز 
مشاهده شد. 

برای تعیین فرمول پرآزاری و ناپرآزاری در 
شرایط گلخانه در بهار سال‌های ۱۳۹۷ و ۱۳۹۸ 
به ترتیب ۲۱ و ۴۰ نمونه ب رگی به زنگ قهوه‌ای 
از مزارع گندم استان‌های خوزستان لرستان» 
اردییل» مازندران» گلستان» «eol eub S‏ 
سیستان و بلوچستان و فارس Sy gl ere‏ شد. 
نتایج بررسی پرآزاری/نایرآزاری acs gh‏ در 
Lil s‏ گلخانه و مرحله گیاهچه‌ای OUS‏ داد که 
ارقام افتراقی حامل ژن‌های مقاوست 1119 و 
LD‏ نسبت به تمام جدابه‌های مورد مطالعه مقاوم 
بودند و پرآزاری برروی آن‌ها مشاهده نشد. بر 
pl ss)‏ ژن‌های مقاومت. برخی جدایه‌ها 
پر آزاری داشتند. رقم حامل ژن 7720 با واکنش 


مقاوم نسبت به ۱۷ جدایه واجد موثرترین ژن 


"مجله نهال و بذر " جلد ۷ شماره ۲ سال ۱۴۰۰ 


جدایه‌های عامل بیماری زنگ قهوه‌ای گندم 
تایید شده است )1984 (Rizvi,‏ که پژوهش 
حاضر نیز در خزانههای تله به خضوبی 
نشان داد که جدابه‌های عامل بیماری در 
دو کشور می‌توانند دارای شباهت‌هایی 
در خصوص پرآزاری باشند که آزمایشات 
ملکولی می‌تواند تایید کننده این موضوع 
در آینده باشد. در ضرب سیبری و شمال 
قزاقستان جدایه‌هایی از قارچ عامل بیماری زنگ 
قهوه‌ای شناسایی گردیده است که فاقد توانایی 
(Morgounov et al., 2007)‏ در حالی که در 
ایران پرآزاری برای گیاهان Jule‏ ژن 1724 
وجود دارد که این مورد به تفاوت پاتوتایپی 
عامل بیماری در مناطق مختلف Ls‏ مربوط 


است. 

در سال ۱۳۸۶ پرآزاری برای ژن‌های 19 
Lr25‏ و Lr28‏ و در سال ۱۳۸۷ برای ژن‌های 
Lr25 1719 Lr9‏ و 1۲28 در تحقیقی توسط 
نبازمند و همکاران )2010 ,. (Niazmand et al‏ 
مشاهده نشد. از تعداد ۲۹ alte‏ عامل بیماری 
زنگ قهوه‌ای گندم بررسی شده توسط افشاری 
(Afshari, 2008)‏ گیاهان با ژن‌های ور Lros‏ 
و 176و ت Lrigt/Lrzst (35 eS‏ نسبت به 
تمام جدایه‌های مورد مطالعه مقاوم بودند. برای 
گیاهان حامل ple‏ ژن‌های مقاومت حداقل 
نسبت به یک با تعداد بیشتری از جدایه‌ها 
پر آزاری مشاهده شد. در تحقیقی دیگر بر روی 


Y.‏ جدابه دنک قهوه‌ای گندم در Ol pl‏ پرآزاری 


۱۶۲ 


پرآزاری برای گیاهان حامل ژن‌های Lr]‏ 
dr3bg Lr3ka «Lr3 Lr2c «Lr2b ۵‏ 
Lrl3 Lrl2 Lrll ۷0۵‏ ۸۳5 1۳16 
Lr22b Lr22a «Lr21 7‏ ۸۳253 ۳24 
Lr34 0‏ و Lrb‏ در سال‌های ۱۳۷۴-۷۸ در 
مناطق مختلف ol pl‏ در خزانه‌های تله را گزارش 
شد )2003 (Torabi et al.,‏ که با نتایج اين 
پژوهش تنهاباژن HAS Fg brig‏ 
Lrio/Lrz7+/Lr31‏ مطابقت دارد و برای گیاهان 
حامل ژن‌های Lrsa ٣22۵ ۲23 ۲2١‏ پر آزاری 
اعلام شد که به‌نظر می‌رسد که فراوانی پر آزاری 
برای ژن‌های ۲21 duros Lr23‏ 1734 کاهش 
یافته است. این تغییر بر اساس نتایج خزانه تله در 
این پژوهش مشهود بود. 

در مطالعه‌ای بر روی ژنتیک بیماریزایی 
عامل بیماری j‏ قهوه‌ای گندم در شرایط 
کنترل شده گلخانه بر روی ژن‌های مقاومت ۱۲ 
جدایه عامل بیماری در سال ۱۳۸۰ نشان دهنده 
مقاومت گیاهان حامل ژن‌های مقاومت 179و 
9 در برابر تمام جدایه‌های مورد بررسی 
بود و گیاهان با ژن‌های 1۲16 و 7آنسبت به 
همه جدایه‌ها حساس بودند و ژن‌های 128 
Lr29 4‏ دارای کمترین فراوانی بودند 
(Torabi et al., 2001)‏ و نتایج پژوهش حاضر 
نیز تایید کننده abl‏ های این محققان برای 05 
gla‏ 7719 به‌عنوان منبع مقاومت برای بیماری 
زنگ قهوه‌ای می‌باشد. 

در تحقیق انجام شده در کشور پاکستان نیز 
مقاومت ژن‌های Lr28 4 Lr19‏ در pele‏ 
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Lrio, 27 + 31 Lrs 5‏ پر آزاری نداشتند 
(Farid et al., 2013)‏ 

در این ارتباط لازم به توضیح — 
که وا کنش گیاهان حامل ژن‌های مقاومت 
Lr37 9 Lr35 «Lr34 «Lr22a «Lr22b «Lri3 2‏ 
که ژن‌های مرحله بلوغ یا مرحله کامل گیاه 
(Adult Plant Resistance)‏ هستند باید در 
مرحله گیاه کامل و پس از ظهور ب رگ پرچم 
بررسی شوند و در مرحله گیاهچه بیان 
نمی‌شوند. بنابراین نمی‌توان نتایج واکنش این 
گیاهان در مرحله گیاهچه‌ای را معادل نتایج 
مرحله گیاه کامل در نظر گرفت. همچنین برخی 
از ژن‌های مقاومت به بیماری زنگ قهوه‌ای به 
شرایط ple obs‏ هستند و در cles‏ خاصی 
بیشترین واکنش را OUS‏ می‌دهند و ممکن است 
که در شرایط دمایی گلخانه بیان نشوند 
(McIntosh et al., 1995)‏ 

در مطالعه پاتوتیپ‌ها و نژادهای فیزیولوژیک 
عامل بیماری Sj‏ قهوه‌ای گندم و پراکنش OT‏ 
در ایران مشخص گردید که تنوع بسیار بالایی 
در جمعیت عامل بیماری زنگ قهوه‌ای کشور 
وجود داشت )2012 (Dadrezaei et al.‏ 
به‌دلیل تنوع بالای نژادهای اکن قهوه ای در 
ایران تنها تعداد کمی از ژن‌های مقاومت» به 
تمام پاتوتیپ‌های موجود در کشور مقاومت 
خوبی نشان دادند. راهبردهای نامناسب Ak‏ 
استفاده از مقاومت تک ژنی باعث گسترش و 
تثبیت فراوانی این نژادها می شود. استفاده بیش 
از اندازه از مقاومت تک‌ژنی مانند ور Lrio‏ و 


vv 


برای گیاهان حامل ژن‌های ۲25 ورسل Lro‏ و 
8 نسبت به هیچ یک از جدابه‌ها مشاهده 
نگردید. 

تفاوت در نتایج سالیانه می‌تواند به 
وجود تفاوت و تغییر در فراوانی پر آزاری 
جمعیت‌ها در طی سالیان باشد. ترابی و همکاران 
(Torabi et al. 2003)‏ پر آزاری بر روی ژن 
b Lro‏ طی سال ۱۳۷۴ و ۱۳۷۵ در برخضی 
نتقاط $e cs‏ ودر JL‏ ۱۳۸۷ تنها از 
خحوزستان گرارش دادند. یاز مت د و همکاران 
)»(Niazmand et aL, 2010)‏ بررسی 
جدایه‌های زنگ قهوه‌ای سال ۱۳۸۶ بر روی 05 
Lrı9‏ پرآزاری مشاهده کرد Jy‏ ایشان به امکان 
اختلاط بذر اشاره کرده است. نامبرده با استفاده 
از ۱۶ لاین (چهار سری چهار تایی) در مجموع 
Cob gh ۱‏ برای جدایه‌های سال WAY‏ و 
۷ تعیین کرد و تعداد ۳۸ فنوتیپ پرآزار را 
شناسایی نمود. ۷۶ درصد جدایه‌ها منحصر بفرد 
تشخیص داده شدند. 

زرندی و همکاران )2011 (Zarandi et al.,‏ 
نیز در سال ۱۳۸۶ از ۱۳ منطقه‌ی ایران ۳۰ 
uss galio‏ قهوه‌ای گندم را بررسی نمودند. 
بر اساس نتایج حاصله» هیچ یک از جدایه‌ها 
روی لاین‌های حامل ژن‌های Lro‏ ورس 
Lros. 5‏ و 31 + 27 Lrio,‏ پر آزاری نداشتند. 
همچنین در مطالعه مشابه دیگری ۲ جدابه 
asus‏ قهوه‌ای گندم ET e‏ 
نتایج به‌دست آمده» هیچ SR‏ از جدابه‌ها روی 
لاین‌های حامل ژن‌های :2 «Lrio‏ سل 
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ممکن است تغییر ناگهانی در ژنتیک مقاومت 
ارقام حامل تک ژن مقاومت عمودی رخ دهد. 
برخی از ژن‌های مقاومت شرح داده شده 
تا کنون مقاومت کامل داشته‌اند» با این حال 
انتظار این است که این ژن‌ها زمانی که 
به‌صورت گسترده در ارقام به کار روند پایداری 
نداشته باشند مثل ژن Lro‏ که توسط کولمر 
(Kolmer, 2005)‏ شرح داده شد. 

نتایج بررسی‌های متعدد نشان داده است که 
ترکیب حداقل دو یا سه ژن مقاومت عمودی 
ترجیحا از نوع ژن‌های مقاومت مرحله گیاه 
کامل در ارقام ممکن است که یک راهبرد موثر 
در جل وگیری از شکسته شدن ژن‌های مقاومت 
به زنگ قهوه‌ای باشد. برای ت رکیب ژن‌های 
مقاومت جهت دستیابی به مقاومت پایدارتر و 
ثبات طولانی‌تر نشانگرهای مولکولی که 
پیوستگی نزدیکی با ژن‌های مقاومت به زنگ 
قهوه ای دارند یک ابزار تشخیصی موئر و قابل 
اطمینان هستند. در مجموع نژادهای جدید بر 
اساس فرضیه‌ی ژن برای ژن در ارقامی که حامل 
تنها تعداد کمی ژن مقاومت هستند و به‌طور 
وسیعی کشت می‌شوند گزینش می‌شوند 
(Goyeau et al., 2006)‏ حضور ژن‌های 
مقاومت 1۲13 و 4 در اکثر ژرم پلاسم و 
ارقام معرفی شده توسط م ركز بين المللى 
تحقیقات ذرت و گندم (CIMMYT)‏ که به 
IRE‏ مستقیم و یا به عنوان منابع مقاومت در 
dl pl‏ مورد استفاده قرار گرفته‌اند باعث شده که 


۶۴ 


7 باعث تحریک HE‏ برای پاتوتیپ‌های 
از زنگ می‌شوند که بر ژن‌های مقاومت مربوطه 
فایق آبند. 

بررسی‌ها نشان داده است که نسبت به 
ميزان سطح زیر کشت ارقام حامل 
تک ژن مقاومت. جمعیت نژاد بیمارگر 
در جهت پرآزاری برای تک ژن مربوطه انتخاب 
و افزايش می‌یابند که این فرایند در مورد ژن 
3 در فرانسه )2006 (Goyeau et al.‏ و 
اروپا )2001 et al,‏ ۳۵) و Lros ùj‏ 
pus (Hanzalova et al., 2009)‏ ارش شده 
است. اغلب ژن‌های مقاومت به زنگ قهوه‌ای 
مو جود در ارقام ارویایی نژاد اختصاصی هستند 
»(Goyeau and Lannou, 2011)‏ ژن‌های 
مانند ورس Lrio‏ و £737 نسبت 4 عامل بیماری 
مغلوب شده‌اند. در کشور اسلوا کی شکسته شدن 
مقاومت ژن‌های 1۲26 Lra‏ 11 717 
Lr23 [1‏ و Lr26‏ نیز مورد ASU‏ قرار گرفته 
است )2009 (Hanzalova et al.,‏ 

وجود تفاوت در حساسیت ارقام و لاین‌های 
مورد مطالعه به وجود ژن‌های مقاومت به 
بیماری و فراوانی پر آزاری در جدایه‌های 
هر منطقه در طی سالیان مختلف مربوط 
می شود. وجود تنوع ژنتیکی در ژرم پلاسم 
مركز بين المللى تحقيقات ذرت و 
گندم (CIMMYT)‏ از موارد بارز OT‏ می‌باشد 
(Singh and Rajaram, 1991)‏ نتایج مطالعات 
نشان می‌دهد اگر در مناطقی سطح زیر کشت 
ارقام حامل ژن بخصوصی افزایش پیدا LS‏ 
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(Singh, 1993; Afshari, 2000)‏ می‌توانند جهت پایداری مقاومت از ژن‌های 

همانگونه که نتایج تحقیقات در LLG‏ مقاومتی از نوع کاهنده 5 (Slow rusting) «S‏ 
مختلف Us‏ در قرن اخیر OUS‏ می‌دهد در بیشتر به‌عنوان مکمل ژن‌های مقاومت نژاد اختصاصی 
موارد استفاده از تک ژن‌های اختصاصی استفاده کنند. 


مقاومت به‌عنوان یک روش کنترل ناموفق است؛ 


چون جمعیت عامل بیماری به‌سرعت توانایی سپاسگزاری 

غلبه بر ژن مقاومت جدید معرفی شده را تنها در نگارند گان بدینوسیله از مدیریت و کار OLS‏ 
طی چند سال خواهد داشت. برای جل و گیری و مراکز تحقیقات و آموزش کشاورزی و منابع 
یا کاهش سرعت شکسته شدن مقاومت ارقام طبیعی محل اجرای پروژه تحقیقاتی و همچنین 
تک ژنی و حفاظت از منابع ژنی مقاومت باید مدیریت بخش تحقیقات غلات موسسه 
راهبردهای مشخصی مانند تنوع ژنتیکی» کشت تحقیقات اصلاح و تهیه نهال و بذر برای 
موزائیکی ارقام» تناوب ژنی و پهنه‌بندی پشتیبانی و همکاری در اجرای این پروژه 


مناسب از ارقام در مناطق مختلف کشور در یا گرا نیش DES‏ 
دستور کار قرار گیرد. به‌نژاد گران گندم 
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